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Одним из патогенетических механизмов развития бо-
левого синдрома при опоясывающем и простом пу-
зырьковом лишае может быть дисбаланс маркеров 
систем ноцицепции и антиноцицепции, что диктует 
необходимость разработки методов коррекции соот-
ветствующих нарушений в системах нейропептидов.
CURRENT FEATURES OF HERPES SKIN 
INFECTION
Kiriyenko V. O.
One of the pathogenetic mechanisms of pain under her-
pes zoster and herpes simplex can be the imbalance of 
markers of nociceptive and antinociceptive systems, that 
dictates the need to develop methods for correcting the 
violations in the neuropeptides systems.
Постановка проблеми, її зв’язок з важливими 
науковими та практичними завданнями. 
Герпетична вірусна інфекція (ГВІ) займає 
одне з провідних місць серед вірусних 
захворювань. Сімейство герпес-вірусів має 
більше ніж 70 представників, і вони широко 
розповсюджені в природі [1-3]. Для людини 
найбільш патогенними є віруси, які викликають 
захворювання [5-7]:
- «простий герпес» (Herpes simplex – HS);
- оперізуючий лишай (Herpes zoster – HZ), 
а також цитомегаловірус, вірус Епштейна–
Барр, віруси герпесу 6, 7 та 8 типів. 
У клінічній практиці дерматовенеролога не-
рідко значні труднощі виникають при діагнос-
тиці саме HS- та HZ-ушкоджень шкіри. Це й 
обумовлює актуальність дослідження проблем 
герпетичної інфекції шкіри. Актуальність цієї 
проблеми обумовлена також тим, що інфекції, 
які спричинені герпетичними агентами, частіше 
за все характеризуються хронічним перебігом, 
різноманітними шляхами передачі збудника ін-
фекції, слабкою ефективністю стандартної те-
рапії, схильністю до розвитку ускладнень [8-9].
Робота є фрагментом комплексної НДР За-
порізького державного медичного університету, 
№ держ. реєстр. 0107U005122.
Мета дослідження – з’ясувати сучасні особли-
вості клінічного перебігу герпес-вірусної інфекції 
шкіри (HS та HZ) та можливі механізми розвитку 
больового синдрому при цих захворюваннях.
Матеріали та методи. Під наглядом знахо-
дилось 40 хворих (18 жінок, 22 чоловіка віком 
від 20 до 68 років) на герпетичну інфекцією 
шкіри (по 20 хворих на HS та HZ).
З анамнезу хворих на HZ вдалося встано-
вити, що крім наявної у них висипки на шкірі 
процес у всіх супроводжувався болем різного 
ступеню виразності:
- середнього – 2 умовних бала (у. б.);
- високого – 3 у. б;
- хворих з відсутністю болю (0 у. б.) або по-
мірного ступеню (1 у. б.) у цій групі не було. 
У 10 хворих на HS також відмічався біль (але 
помірного ступеню виразності – 1.у. б.) у вогнищі 
ушкодження шкіри. Радіоімунним методом у всіх 





Результати та їх обговорення. Аналіз по-
казників ступеня виразності больового синдро-
му свідчить про наявність достовірної (p < 0,01) 









Рисунок 1. Ступені тяжкості больового синдрому у 
хворих на HS та HZ
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Як свідчать дані, що наведені на рис.1, у хво-
рих на HZ середній показник ступеня тяжкості бо-
льового синдрому був 2,5 у. б., у хворих на HS – 
1,0 у. б. Це може бути обумовлено особливос-
тями патогенезу даних вірусних захворювань 
шкіри. Одним з медіаторів болю, якому в остан-
ні роки надається велика увага, є субстанція Р. 
Даний нейропептид є не тільки маркером ноци-
цепції, але й відіграє важливу роль у розвитку 
запально-репаративного процесу в шкірі, бо ви-
конує функцію одного з медіаторів дегрануляції 
опасистих клітин, причому – до тих з них, які 
діють першочергово та швидко.
На цей час хронічний больовий синдром роз-
глядають не тільки як симптомокомплекс, який 
сигналізує про пошкодження органів та тканин, 
але і як провідний синдром, що віддзеркалює 
глибокі порушення у функціонуванні систем, які 
відповідають за сприйняття, провідність та аналіз 
больових сигналів. При цьому у пацієнта форму-
ється особлива форма так зв. «больової поведін-
ки», яка може зберігатись навіть після усунення 
первісної пускової причини болю. Як правило, 
хронічний больовий синдром за своєю суттю є 
гетерогенним, і частіше всього є комбінацією: 
Ноцицептивний біль + Невропатичний біль + 
Біль психологічної природи. 
Саме ця обставина диктує необхідність при-
значення не тільки симптоматичного, але й еті-
опатогенетичного лікування. 
Слід також обов’язково враховувати, що роз-
виток первинної гіпералгезії обумовлений сен-
ситізацією ноцицепторів (підвищення чутливос-
ті ноцицепторів до дії пошкоджуючих стимулів). 
Вторинна гіпералгезія виникає в результаті сен-
ситизації (підвищення збудливості) ноцицептив-
них нейронів задніх рогів спинного мозку.
Сенситизація ноцицепторів і розвиток пер-
винної гіпералгезії при пошкодженні тканин від-
мічається не тільки в шкірі, але й у м’язах, сугло-
бах, кістках та внутрішніх органах. Сенситізація 
ноцицепторів є наслідком виділення медіаторів 
запалення (простагландини, цитокіни, біогенні 
аміни, нейрокініни та ін.), які через взаємодію 
з відповідними рецепторами на мембрані ноци-
цептивного волокна збільшують проникливість 
катіонних каналів для іонів Na+ , Ca2+ та K+, що 
веде до підвищення збудливості ноцицепторів та 
посилення ноцицептивного аферентного потоку.
Прогресивне збільшення частоти потенціа-
лів дії, що генеруються ноцицепторами, супрово-
джуються збільшенням збудливості та реактив-
ності (сенситізації) ноцицептивних нейронів на 
багатьох рівнях центральної нервової системи. 
Збуджуючий вплив на мембрану ноцицептивних 
нейронів здійснюють глутамат та нейрокініни (у 
тому числі субстанція Р). Але, за умови надмір-
ного викиду в синаптичну щілину цих біологіч-
но активних сполук, вони мають цитотоксичну 
дію, що призводить до загибелі нейронів. На-
ступне заміщення загиблих нейронів клітинами 
глії сприяє виникненню стійкої деполяризації та 
підвищенню збудливості тих нейронів, які збе-
реглися. Одночасно з загибеллю ноцицептивних 
нейронів виникає дефіцит опіоідного гальмуван-
ня (а також гліцинового та ГАМК-ергічного), у 
результаті чого відбувається розгальмування не-
йронів і формується тривала власне підтриму-
юча активність. Надалі в умовах недостатності 
гальмування полегшуються синаптичні міжней-
ронні взаємодії, відбувається активація раніше 
неактивованих синапсів (так зв. «синапсів, які 
мовчать») та об’єднання близько розташованих 
гіперактивних нейронів у єдину сітку з власною 
підтримуючою активністю. Указані порушення 
генерації та проведення імпульсу в периферій-
них нервах та неконтрольована гіперактивність 
центральних нейронів є патофізіологічною осно-
вою таких розладів чутливості, як парестезії, ди-
зестезії, гіперпатії, алодинії. 
На відміну від вищесказаного, психогенні 
больові синдроми виникають поза залежністю 
від соматичних, вісцеральних або нейрональ-
них пошкоджень і в більшій мірі визначаються 
участю у формуванні відчуття болю психіки, 
свідомості, мислення. Визначаючим у механіз-
мі виникнення психогенного болю є порушений 
психологічний стан людини при депресії, істерії 
або психозі. Як правило, у пацієнтів формуєть-
ся «больова поведінка»: біль у даному випадку 
стає пристосувальною реакцією, закріплюю-
чись у стереотипний симптомокомплекс (скар-
ги на біль, стони, міміка страждальця, обме-
ження рухомості і т. п.). Такий стан несвідомо 
сприймається пацієнтом як виграш, відволікає 
від рішення багатьох проблем і при наступному 
психологічному конфлікті вже може запускати-
ся у вигляді звичної «захисної поведінки».
Серед чисельних причин розвитку невроген-
них (невропатичних) больових синдромів:
- метаболічних – діабетична полінейропатія;
- травматичних – фантомно-больовий син-
дром, каузалгія;
- інтоксикаційних – алкогольна полінейропатиія;
- механічних – болі при онкопатології, раді-
кулопатії при грижах міжпозвонкових дисків, –
при інфекційному процесі спостерігається 
так зв. постгерпетична гангліоневропатія. 
У той же час, больовий синдром викликає по-
рушення з боку систем, структур головного мозку, 
які й визначають ступінь психоемоційної реакції 
на больові відчуття; медіаторами при цьому висту-
пають β-ендорфін, мет-енкефалін, лей-енкефалін.
На рис. 2 представлені дані середнього сту-
пеня виразності змін вмісту у крові основних 
маркерів системи ноцицепції (субстанції Р – сР) 









cP* b-E* m-E l-E
HZ HS
 Рисунок 2. Вміст у крові маркерів системи ноцицепції та антиноцицепції у хворих на HS та HZ
та антиноцицепції (бета-ендорфін – β-Е, мет-
енкефалін – m-E, лей-енкефалін – l-E).
Дані, наведені на рис. 2, свідчать про наяв-
ність неоднозначних змін досліджених показни-
ків у хворих на HS та HZ. У найбільшій мірі це 
стосується субстанції Р та β-ендорфіну, що може 
залежати від механізму впливу останнього, який 
в більшій мірі спрямовано на знеболення (безпо-
середньо). Реакція з боку мет- та лей-енкефалінів 
може пояснюватися відповіддю лімбічної систе-
ми, яка емоційно доповнює характеристику бо-
льового синдрому (у більшій чи меншій мірі).
Крім вищезазначених «ноцицептивних» та 
«психологічних» чинників, підвищене надхо-
дження в кров субстанції Р у хворих на HZ може 
залежати від інших факторів, у тому числі – як 
результат постінфекційної димієлінізації. У осіб 
старшого віку хронізації болю сприяють імунні 
порушення, і є дані про те, що чим триваліше 
відбувається нормалізація Т-клітинної ланки 
імунітету, тим триваліше існує гострий зостер-
ний біль. У хворих на HS больовий синдром є 
значно менш виразним і частіше за все спосте-
рігається при так зв. «зостериформній» формі. 
Висновки. Отримані дані свідчать про 
дисбаланс систем ноци- та антиноцицепції у 
хворих на HS та HZ, причому – у достовірно 
більшій мірі при останній формі герпесвірусної 
інфекції шкіри.
Перспективою подальших досліджень може 
стати розробка методів корекції цього дисба-
лансу, що може сприяти не тільки знеболенню, 
але й зменшенню ступеня запалення та профі-
лактиці ускладнень захворювань.
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